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Резюме. В опытах на 117 беременных крысах с внутримышечным введе-
нием липополисахарида E. сoli «Sigma» в разные сроки беременности и 116 
крысятах установлено участие окислительного стресса и оксида азота в генезе 
нарушений физического развития потомства, формирования двигательных реф-
лексов, анемии. Эмбриотоксичность и нарушение развития нервной системы у 
потомства крыс отмечаются в наибольшей степени при введении ЛПС в период 
эмбриогенеза, а ухудшение физического развития - в период плацентации. Вве-
дение ЛПС в стадию завершения органогенеза проявлялось наименьшими на-
рушениями. Коррекция нарушений в системе «мать-плод» при действии в пе-
риод беременности микробного компонента, должна быть направлена на устра-
нение гиперпродукции оксида азота, окислительного стресса, как важных 
звеньев патогенеза нарушений, имеющих место у потомства при этой патоло-
гии.  
Ключевые слова: беременность, липополисахарид, физическое развитие, 
оксид азота, окислительный стресс. 
Abstract. On 117 pregnancy rats with intramuscular introduction of E. сoli li-
popolysaccharides (LPS), «Sigma» in different periods of pregnancy was revealed, 
that oxidative stress and increased production of nitric oxide participate in pathogene-
sis of the disturbances of physical development, movement, coordination and anemia. 
Embriotoxicity and disturbanses of development of nervous system of rats are 
noted in most degrees when entering of lipopolysaccharides has been at period of 
embrogenesis, but deterioration of physical development - at a period of placentation. 
Introduction LPS in the stage of terminating of organogenesis revealled itself the 
least breaches. Correcting the breaking in the system "mother-fetust", at the action at 
a period of pregnancy of microbial component, must be directed on eliminating the 
hyperproduction of nitric oxide, oxidative stress, as important sections of pathogene-
sis this pathology. 
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oxide, oxidative stress.  
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Инфекция продолжает оставаться одной из наиболее распространенных 
причин патологии в акушерской практике, часто приводя к нарушениям бере-
менности, а также к перинатальной патологии. 
В республике Беларусь внутриутробная инфекция плода занимает 3-е ме-
сто среди причин перинатальной смертности. Ее роль в структуре ранней не-
онатальной смертности в последние годы возросла до 24,6%, у доношенных но-
ворожденных – до 33,6%, а в структуре перинатальной смертности увеличилась 
в 1,36 раза, в том числе у доношенных новорожденных – в 1,86 раза [10]. 
Инфекционное заболевание выявляют у 50-60% госпитализированных 
доношенных новорожденных и у 70% недоношенных детей. С проявлениями 
внутриутробной инфекции рождается от 10-53% детей. Перинатальная смерт-
ность при беременности, осложненной инфекцией составляет 6,6-6,8‰. По-
следствия внутриутробной инфекции имеют большую медицинскую и социаль-
ную значимость, их лечение и профилактика пока не разработаны. 
В последние годы изменилась структура инфекционной заболеваемости 
беременных, плода и новорожденного, резко возросла роль условно-
патогенных микроорганизмов, в том числе грамотрицательных микроорганиз-
мов, а также возбудителей заболеваний, передаваемых половым путем, грибков 
[1]. Как известно, многие из эффектов грамотрицательных микроорганизмов на 
развивающийся плод обусловлены действием их липополисахаридных (ЛПС) 
компонентов или эндотоксинов. Патогенез нарушений у плода при беременно-
сти, осложненной инфекцией, обусловлен как непосредственно действием ток-
сических факторов микроорганизмов, так и возникновением иммунного кон-
фликта между организмами матери и плода [9], образованием повреждающих 
цитокинов. Учитывая, что инфекционная патология при беременности остается 
на достаточно высоком уровне, необходим поиск новых звеньев патогенеза и 
обоснование путей коррекции этой патологии.  
Имеющиеся в литературе данные свидетельствуют об активирующем 
действии ЛПС на активность окислительных процессов [4]. Окислительный 
стресс выступает как патогенетический фактор ЛПС интоксикации и гибели ор-
ганизма при сепсисе. Однако роль окислительных процессов в патогенезе на-
рушений в системе «мать-плод» при действии ЛПС не изучена. В то же время 
известно, что в период беременности происходит ряд нейро-эндокринных пере-
строек, которые могут оказывать влияние на формирование оксидантно-
антиоксидантного статуса в период беременности [7]. 
Открытие способности ЛПС активизировать индуцируемую изоформу 
NO-синтазы в клетках макрофагальной природы обусловливает целесообраз-
ность проведения исследований в направлении изучения роли оксида азота 
(NO) в генезе вышеотмеченных нарушений у плода. В настоящее время этот 
вопрос не изучен.  
Изучение активности окислительных процессов и продукции NO при 
введении ЛПС в период беременности экспериментальным животным, на наш 
взгляд, является актуальным для выяснения роли окислительного стресса и NO 
в генезе развития нарушений у развивающегося потомства при инфицирован-
ной беременности. 
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Не исключено, что оксид азота, обладающий свободнорадикальными 
свойствами, может участвовать в генезе перинатальной патологии, в том числе 
и через участие в окислительном и нитрозативном стрессе.  
Целью исследований явилось изучение активности окислительных про-
цессов и продукции оксида азота в патогенезе нарушений развития потомства 
при экспериментальном введении ЛПС. 
Методы  
Экспериментальные животные в количестве 68 белых беспородных крыс 
массой 200-250 г были разделены на 6 групп (3 опытных и 3 контрольных). 
Опытным крысам (n=47) внутримышечно вводили ЛПС (E. сoli «Sigma») в дозе 
0,4 мг/кг в разные сроки беременности: животным 1-й опытной группы (n=13) 
препарат вводили на 2-5 сутки (период эмбриогенеза), животным 2-й опытной 
группы (n=17) - на 11-14 сутки (период плацентации), животным 3-й опытной 
группы (n=17) - на 17-18-е сутки (период завершения органогенеза). Выявление 
беременных крыс осуществляли по наличию сперматозоидов во влагалищном 
мазке (1-й день беременности). Крысы контрольных групп (n=21) по 7 крыс в 
каждой группе в аналогичные сроки беременности внутримышечно получали 
эквиобъемное количество изотонического раствора NaCI: контроль 1, контроль 
2, контроль 3 соответственно.  
У 45 беременных крыс (24 крыс опытных и 21 крысы контрольных групп) 
оценивали прибавку веса за период беременности (с 1-х по 20-е сутки) и изуча-
ли состояние потомства (73 крысят опытных групп и 43 - контрольных групп): 
количество крысят в помете, вес, а также оценивали в постнатальном периоде 
их физическое развитие (прирост массы тела, отлипание ушей, появление шер-
сти, прорезывание резцов, открытие глаз), созревание сенсорно–двигательных 
рефлексов (переворачивание на плоскости, отрицательный геотаксис, избегание 
обрыва, маятниковый рефлекс, поднимание головы и передних лап, ползание, 
опора на задние конечности, подъем всего тела, двигательная активность, реак-
ция на акустический стимул, обонятельная реакция, мышечная сила) и коорди-
нацию движения (переворачивание в воздухе, удержание на вращающемся ци-
линдре, спонтанная двигательная активность) [2, 3, 13]. 
Также у новорожденных крысят определяли содержание эритроцитов и 
гемоглобина в единице объема крови на 1-е, 5-е, 12-е сутки постнатального раз-
вития. Подсчет содержания эритроцитов осуществляли в сетке Горяева обще-
принятым методом, определение гемоглобина – фотометрически на КФК-3 ге-
моглобинцианидным методом. 
Взятие материала (крови и плацент) для исследований осуществляли в 
условиях наркоза (внутримышечно тиопентал натрия, 40-60 мг/кг). Плазму кро-
ви получали путем центрифугирования крови, забранной из общей сонной ар-
терии с добавлением гепарина (20 ЕД/мл), при 3000 об/мин в течение 20 минут.  
У 49 крыс (24 крысы опытных групп и 25 крыс контрольных групп) изу-
чена продукция оксида азота на основании определения уровня нитритов и 
нитратов [NOх] в плазме крови с помощью реактива Грисса и кадмия общепри-
нятым фотометрическим методом на КФК-3 при λ=525 нм [14].  
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Для оценки активности окислительных процессов в организме беремен-
ных крыс, получавших ЛПС, оценивали степень перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) и уровень показателей антиоксидантной защиты (АОЗ). Определе-
ние показателей прооксидантно-антиоксидантного состояния выполнено в 
плазме крови и плаценте 47 крыс (24 крысы опытных групп и 23 крысы кон-
трольных групп).  
Определение активности ПОЛ осуществляли спектрофотометрически 
(CФ-46, ЛОМО, Россия) по концентрации диеновых конъюгатов (ДК), малоно-
вого диальдегида (МДА), оснований Шиффа (ОШ). Содержание ДК оценивали 
по интенсивности УФ-поглощения при длине волны 232-234 нм коньюгирован-
ных диеновых структур гидроперекисей липидов [6]. Определение МДА осу-
ществляли в реакции с тиобарбитуровой кислотой на спектрофотометре при 
длинах волн 532 нм и 580 нм. Уровень ОШ определяли по интенсивности 
флуоресценции хлороформного экстракта при длинах волн возбуждения и 
эмиссии 344 нм и 440 нм соответственно [15].  
Состояние АОЗ оценивали по концентрации ретинола и α-токоферола в 
плазме крови, а также ретинола, α-токоферола и каталазы в плаценте. Содержа-
ние ретинола определяли по интенсивности флуоресценции гексанового экс-
тракта при длине волны возбуждения 335 нм и длине волны флуоресценции 
(эмиссии) 460 нм, содержание α-токоферола - по интенсивности флуоресценции 
гексанового экстракта при длинах волн возбуждения и флуоресценции 292 нм и 
325 нм соответственно на спектрофлуориметре "F-4010" фирмы "Hitachi" [11]. 
Активность каталазы определяли колориметрическим методом, основанном на 
реакции солей молибдена с перекисью водорода, генерируемой каталазой [5]. 
Полученные данные обработаны методами вариационной статистики с исполь-
зованием t-критерия Стьюдента. 
Результаты и обсуждение 
В результате проведенных исследований у 46% беременных крыс с вве-
дением ЛПС в 1–й период беременности установлено ее прерывание, с введе-
нием ЛПС в период плацентации прерывание беременности отмечено у 24% 
крыс, с введением ЛПС в период завершения органогенеза – у 6 % крыс. Таким 
образом, введение ЛПС в период имплантации оказывает наиболее выражен-
ный эмбриотоксический эффект. 
У крыс с введением ЛПС отмечали более низкую прибавку массы тела, 
особенно у крыс, получавших ЛПС в 1-й и 2-й периоды. Так, прибавка массы 
тела крыс, получавших ЛПС, за период беременности составила: после введе-
ния препарата в период эмбриогенеза – 84,3±2,97 г (n=7, p<0,05), что меньше, 
чем у крыс 1-й контрольной группы – 106,4±5,08 г (n=7), после введения ЛПС в 
период плацентации – 85,7±2,54 г (n=7, p<0,001), в контроле 2 – 106,4±3,89 г 
(n=7), после введения ЛПС в период завершения органогенеза – 91,0±4,88 г 
(n=10, p<0,05), в контроле 3 – 106,4±5,08 г (n=7). 
В помете крыс, получавших ЛПС в 1–й период беременности, количество 
крысят составило 7,6±0,46 (n=8, p<0,001), что меньше, чем у крыс 1-й кон-
трольной группы (11,5±0,46, n=8), у крыс, получавших ЛПС во 2–й период – 
7,5±0,63 (n=8, p<0,001), во 2-й контрольной группе - 11,1±0,35 (n=8), а у крыс с 
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введением ЛПС в период органогенеза – 9,5±0,73 (n=8), в контроле 3 – 
11,3±0,37 (n=8). Таким образом, количество крысят в помете крыс, получавших 
ЛПС во все периоды беременности, было меньше чем в контроле, наименьшее 
количество крысят отмечалось у крыс, получавших препарат в периоды эм-
бриогенеза и плацентации. 
Определение динамики веса крысят в постнатальном периоде выявило 
следующие изменения. Вес новорожденных крысят 1-й опытной группы соста-
вил 5,6±0,05 г (n=17), в 1-й контрольной группе – 5,9±0,14 г (n=13) (табл.1).  
 
Таблица 1 
Масса тела (г) у потомства крыс, получавших липополисахарид (ЛПС) в 
различные сроки беременности (M±m) 
Группы 
животных 0 сут. 2 сут. 5 сут 7 сут. 12 сут 20 сут 
Контроль 1 5,9±0,14 (n=13) 
6,9±0,17 
(n=8) 
9,1±0,35 
( n=14) 
11,8±0,58 
(n=15) 
22,4±0,43 
(n=11) 
33,6±2,11 
(n=10) 
Контроль 2 6,1±0,07 (n=8) 
7,1±0,11 
(n=8) 
9,2±0,33 
(n=14) 
11,6±0,79 
(n=10) 
22,5±0,41 
(n=11) 
34,9±2,31 
(n=10) 
Контроль 3 6,2±0,07 (n=7) 
7, 1±0, 11 
(n= 8) 
9,4±0,36 
(n=14) 
11,8±0,73 
(n=10) 
22,2±0,36 
(n=11) 
32,7±1,75 
(n=10) 
Опыт 1 
(ЛПС, 
1-й пери-
од) 
5, 6±0,05* 
(n=17) 
6,2±0,12* 
(n=6) 
7,1±0,19** 
(n=34) 
7,3±0,25** 
(n=16) 
19,6±0,58* 
(n=13) 
29,8±1,04 
(n=8) 
Опыт 2 
(ЛПС, 
2-й пери-
од) 
5,1±0,13** 
(n=7) 
5,6±0,22** 
(n=7) 
7,0±0,09** 
(n=6) 
7,4±0,19** 
(n=28) 
16,5±1,10** 
(n=11) 
20,3±1,32**
(n=10) 
Опыт 3 
(ЛПС, 
3-й пери-
од) 
5,5±0,22* 
(n=8) 
5,8±0,42* 
(n=8) 
7,3±0,12 
(n=7) 
10,3±0,22 
(n=8) 
19,3±0,24 
(n=11) 
27,9±0,47 
(n=8) 
Примечание: * - p<0,05, ** - p<0,001 - различия между показателями опытных и 
контрольных групп. 
 
Через сутки прирост веса крысят опытной группы составил 10,7% 
(p<0,05), что было меньше, чем у крысят в контроле (16,9%), на 5 сутки – 26,8% 
(p<0,001), в контроле – 54,2%, на 7-е сутки – 30,4% (p<0,001), в контроле – 
100% (n=15), на 12-е сутки – 250% (p<0,05), в контроле - 280% (n=11), на 20-е 
сутки – 432% (p>0,05), в контроле - 470% (n=10).  
Таким образом крысята 1-й опытной группы отставали в весе от кон-
трольных до 20-х суток постнатального развития. Изучение формирования дви-
гательной активности у крысят этой группы выявило значительное отставание 
(на 5-6 суток) от крысят 1-й контрольной группы. 
Вес новорожденных крысят опытной группы крыс, получавших ЛПС в 
период плацентации, составил 5,1±0,13 г (n=7, p<0,001), в контроле – 6,1±0,07 г 
(n=8). На 2-е сутки прирост веса крысят опытной группы составил – 9,8% 
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(p<0,001), что ниже, чем в контроле (16,4%), на 5 сутки – 37% (p<0,001), в кон-
троле – 50,8%, на 7-е сутки – 45,1% (p<0,001), в контроле – 90,2%, на 12-е сутки 
– 224% (p<0,001), в контроле – 269%, на 20-е сутки – 298% (p<0,001), в контро-
ле – 472%. 
Появление других показателей физического развития у крысят 2-й опыт-
ной группы также запаздывало: отлипание ушей отмечалось на 4 сутки постна-
тального периода (в контрольной группе - на 2-е сутки), появление шерсти про-
исходило на 6-7-е сутки (в контрольной группе - на 5-е сутки), прорезывание 
резцов - на 11-е сутки (в контрольной группе - на 8-е сутки), открытие глаз - на 
16-17-е сутки (в контрольной группе - на 15 сутки). Также у потомства крыс, 
получавших в период беременности ЛПС, выявлено отставание созревания сен-
сорно–двигательных рефлексов и координации движения в период вскармлива-
ния на 3-4 суток от крысят контрольной группы. 
Вес новорожденных крысят группы крыс, получавших ЛПС в 3-й период 
беременности (период завершения органогенеза) составил 5,5±0,22 г (n=8, 
p<0,05), в контрольной группе – 6,2±0,07 г (n=7), через сутки прирост массы те-
ла крысят опытной группы составил 5,5% (p<0,05), что также как и в 1-й опыт-
ной группе, значительно меньше, чем у крысят контрольной группы (15%), на 5 
сутки – 33% (p>0,05), в контроле – 52%, на 7-е сутки – 87% (p>0,05), в контроле 
– 90%, на 12-e сутки – 251% (p>0,05), в контроле – 258%, на 20-е сутки – 407% 
(p>0,05), в контроле – 427%.  
Изучение формирования двигательной активности у крысят этой группы 
выявило отставание формирования рефлексов на двое суток. 
У потомства крыс, получавших ЛПС в период эмбриогенеза, наблюдали 
более низкие показатели массы тела до 7-х суток постнатального развития, у 
крысят, родившихся от самок крыс, получавших ЛПС в период плацентации, 
более низкие показатели массы тела отмечались до 12-х суток жизни. Крысята, 
рожденные от крыс, получавших препарат в период завершения органогенеза, 
практически не отставали в прибавке массы тела от крысят контрольной груп-
пы. 
Изучение содержания эритроцитов и гемоглобина в единице объема кро-
ви у опытных крысят в постнатальном периоде выявило наличие анемии (табл. 
2).  
 
Таблица 2 
Содержание эритроцитов (Эр) и гемоглобина (Hb) в крови потомства 
крыс, получавших липополисахарид (ЛПС) (M±m) 
Группы 
животных 
0-е сутки 5-е сутки 12-е сутки 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Контроль 1 3,1±0,15 (n=8) 
121±7,8 
(n=6) 
2,6±0,12 
(n=6) 
115±4,5 
(n=6) 
2,8±0,11 
(n=6) 
124±1,6 
(n=6) 
Контроль 2 2,6±0,09 (n=9) 
126±3,6 
(n=6) 
2,5±0,15 
(n=6) 
117±4,3 
(n=6) 
2,9±0,21 
(n=6) 
127±1,0 
(n=6) 
Контроль 3 2,4±0,04  (n=9) 
133±5,9 
(n=6) 
2,3±0,14 
(n=6) 
116±4,8 
(n=6) 
2,7±0,20 
(n=6) 
125±1,2 
(n=6) 
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Группы 
животных 
0-е сутки 5-е сутки 12-е сутки 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Эр 
(х1012/л) 
Hb 
(г/л) 
Опыт 1 
(ЛПС, 1-й пери-
од) 
2,1±0,17* 
(n=6) 
123±3,06 
(n=6) 
1,7±0,11** 
(n=8) 
90±3,9** 
(n=8) 
2,4±0,18 
(n=8) 
95±5,5** 
(n=6) 
Опыт 2 
(ЛПС, 2-й пери-
од) 
1,6±0,11** 
(n=7) 
101±6,3* 
( n=7 ) 
1,8±0,08** 
(n=12) 
83±3,0** 
(n=9) 
2,3±0,08* 
(n=10) 
96±3,9** 
(n=8) 
Опыт 3 
(ЛПС, 3-й пери-
од) 
2,3±0,23* 
(n=6) 
99±2,12** 
(n=6) 
1,9±0,10* 
(n=6) 
92±1,3** 
(n=10) 
2,8±0,27 
(n=6) 
117±1,8* 
(n=6) 
Примечание: * - p<0,05, ** - p<0,001 - различия между показателями опытных и 
контрольных групп. 
 
Видно, что у новорожденных крысят, рожденных от крыс с введением 
ЛПС, содержание эритроцитов и гемоглобина в единице объема крови было 
более низким во все исследуемые сроки постнатального периода по сравнению 
со значениями этого показателя в контроле, причем более значительные нару-
шения, после введения ЛПС, отмечались в период плацентации. 
В результате изучения продукции оксида азота установлено повышенное 
содержание нитритов и нитратов в плазме крови крыс, получавших ЛПС во 2-й 
период до 99,5±4,7 мкМ/л (n=24, р<0,001), в контроле – 33,5±2,9 мкМ/л (n=25), 
что указывает на участие оксида азота в патогенезе нарушений в системе «мать-
плод» при введении эндотоксина (табл. 3). 
Таблица 3 
Содержание нитритов и нитратов (NOх), диеновых конъюгатов (ДК), ма-
лонового диальдегида (МДА), оснований Шиффа (ОШ), ретинола, α-
токоферола в плазме крови беременных крыс после введения липополиса-
харида, ЛПС (M±m) 
Группы 
животных 
NОх 
(μМ/л) 
ДК 
(ΔD233 
ЕД/мл) 
МДА 
(мкМ/л) 
ОШ 
(ЕД/мл) 
Ретинол 
(мМ/л) 
α−токоферол
(мкМ/л) 
Контроль 33,5±2,9 (n=25) 
1,2 ±0,1 
(n=23) 
1,6±0,10 
(n=20) 
137,8±3,1 
(n=17) 
4,9±0,31 
(n=23) 
24,8±0,13 
(n=20) 
ЛПС 99,5±4,7**(n=24) 
2,1±0,13** 
(n=21) 
2,9±0,2**
(n=19) 
148,5±2,26* 
(n=24) 
3,6±0,17* 
(n=17) 
22,1±0,65** 
(n=22) 
Примечание: * - p<0,05, ** - p<0,001 - различия между показателями опытной и 
контрольной групп. 
 
Изучение показателей, характеризующих прооксидантно-
антиоксидантное состояние в организме беременных самок крыс, получавших в 
период беременности ЛПС, выявило увеличение активности ПОЛ на фоне 
уменьшения АОЗ, что свидетельствует об окислительном стрессе, как одном из 
возможных звеньев патогенеза нарушений, возникающих у потомства при дей-
ствии в период беременности микробного компонента (табл.3, 4).  
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Таблица 4 
Содержание диеновых конъюгатов (ДК), малонового диальдегида (МДА),  
оснований Шиффа (ОШ), ретинола,  α-токоферола и каталазы в плаценте 
беременных крыс после введения липополисахарида (ЛПС) (M±m) 
Группы 
животных 
ДК 
(ΔD233/г) 
МДА 
(нМ/г) 
ОШ 
(ЕД/г) 
Ретинол 
(мМ/г) 
α-
токоферол 
(мкМ/г) 
Каталаза
(мкМ 
H2O2 
/г белка 
/c) 
Контроль 6,8± 0,61 (n=11) 
5,6±1,19 
(n=8) 
92,4±4,46 
(n=12) 
83,0±3,17 
(n=12) 
142,1±12,88 
(n=13) 
0,5±0,06 
(n=13) 
ЛПС 11,6±0,65** (n=8) 
13,4±0,92*
(n=9) 
136,2±1,88*
(n=10) 
57,1 ±3,61* 
(n=7) 
126,6±2,12* 
(n=6) 
1,6 ±0,3* 
(n=6) 
Примечание: * - p<0,05, ** - p<0,001 - различия между показателями опытной и 
контрольной групп. 
 
Так, концентрация ДК в плазме крови у крыс, получавших ЛПС, возросла 
на 75% (р<0,001) по сравнению с контролем, а в плаценте – на 71% (р<0,001). 
Концентрация МДА в плазме крови увеличилась – на 81% (р<0,001), в плаценте 
– на 139% (р<0,05). Содержание ОШ в плазме крови увеличилось на 7,8% 
(р<0,05), в плаценте – на 47% (р<0,05). 
Содержание ретинола в плазме крови у самок крыс с введением ЛПС 
уменьшилось на 27% (р<0,05), по сравнению с контролем, в плаценте – на 31% 
(р<0,05), содержание α -токоферола в плазме крови снизилось на 11% (р<0,001), 
в плаценте на 11% (р<0,05), активность каталазы в плаценте повысилась на 
220% (р<0,05), что свидетельствует об уменьшении антиоксидантного резерва в 
организме беременных крыс после введения ЛПС, как в плазме крови так и в 
плаценте. 
Таким образом, комплекс проведенных исследований по изучению разви-
тия потомства крыс с введением ЛПС, изменений содержания эритроцитов и 
гемоглобина в единице объема крови, продукции оксида азота, активности 
окислительных процессов у беременных крыс показал, что генез нарушений 
развития потомства крыс с введением ЛПС, в постнатальном периоде опосре-
дован повышенной продукцией оксида азота и активизацией окислительных 
процессов в организме матери. Учитывая что ЛПС – один из основных компо-
нентов грамотрицательных бактерий, очевидно, что эти факторы участвуют в 
патогенезе нарушений при инфицированной беременности. 
Заключение 
1. Введение ЛПС беременным крысам приводит к ряду изменений в сис-
теме «мать–плод», что проявляется прерыванием беременности, нарушением 
физического развития потомства и формирования двигательной активности, а 
также развитием анемии в постнатальном периоде. 
2. Эмбриотоксичность и нарушение развития нервной системы у потом-
ства крыс отмечаются в наибольшей степени при введении ЛПС в период эм-
бриогенеза, а ухудшение физического развития - в период плацентации. Введе-
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ние ЛПС в стадию завершения органогенеза проявлялось наименьшими нару-
шениями.  
3. Значительное отставание рефлекторной активности и координации 
движений, отражающих созревание нервной системы, у потомства крыс проис-
ходит после введения ЛПС в период эмбриогенеза. 
4. Увеличение концентрации стабильных метаболитов оксида азота – 
нитритов и нитратов в плазме крови, а также показателей перекисного окисле-
ния липидов и снижение показателей антиоксидантной защиты в плазме крови 
и плаценте крыс, получавших в период беременности липополисахарид, свиде-
тельствует об участии оксида азота и окислительного стресса в генезе наруше-
ний у потомства при воздействии эндотоксина. 
5. Коррекция нарушений в системе «мать-плод», при действии в период 
беременности микробного компонента, должна быть направлена на устранение 
гиперпродукции оксида азота, окислительного стресса, как важных звеньев па-
тогенеза нарушений, имеющих место у потомства при этой патологии.  
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